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COMMUNICATIONS 
Sur l'éventualité d'un syndrome 
«Maladie Nerveuse Chronique » 
chez les poules 
par J. P. W1LLEMART (*) 
Nous connaissons un certain nombre d'agents pathogènes (myco­
plasmes, myiagawanella, virus divers) capables de provoquer chez 
les poules des troubles dont la symptomatologie et les lésions inté­
ressent plus particulièrement le système nerveux. 
Lorsque survient une infection par un de ces agents, les symp­
tômes cliniques apparaissent ou non en fonction de deux facteurs 
majeurs : 
- la virulence propre à la souche ou l'isolat de l'agent pathogène, 
- la réceptivité de l'animal au moment de l'infection, elle-même 
fonction de l'âge du sujet et de son état d'immunité. 
Mais, lorsqu'il y a infection, on peut remarquer que des lésions 
microscopiques spécifiques de l'agent pathogène existent le plus 
souvent, quand bien même les symptômes restent absents. L'exemple 
le plus patent est celui de !'Encéphalomyélite infectieuse (WILLE­
MART, 1965). 
D'autre part, sont apparues, chez des poulettes âgées de 12 à 
16 semaines, des maladies dont les symptômes et lésions histo­
logiques, outre certains caractères qui leur sont propres, ne sont pas 
sans évoquer l'Encéphalomyélite infectieuse et la Maladie deMAREK: 
ce sont la Paralysie transitoire et !'Encéphalomyélite atypique 
(WILLEMART et coll., 1967). 
(*) 8, résidence des Gémeaux, 94260 Fresnes. 
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QUELQUES FAITS 
1) Au cours de l'étude de la Paralysie transitoire et de l'Encé­
phalomyélite atypique, nous avons effectué des examens systéma­
tiques d'animaux à des intervalles de 15 jours dans des troupeaux où 
nous attendions l'apparition de ces maladies. 
Nous avons remarqué que des lésions histologiques discrètes du 
système nerveux apparaissaient tôt dans la vie des animaux. Elles se 
développaient considérablement lorsque les symptômes cliniques 
apparaissaient, vers l'âge de 12 à 14 semaines. 
Ceci nous a amené à envisager pour ces troubles une étiologie 
complexe, pouvant mettre en œuvre l'action de plusieurs agents 
pathogènes agissant dans le temps selon un mode séquentiel. 
2) C'est dans cette direction que nous nous sommes orientés 
lorsque nous avons tenté de reproduire expérimentalement ces 
maladies (WILLEMART et DUP O N D , 1969). 
2 .1 Nous avons prélevé des cerveaux de poulettes malades et fait 
des ovocultures de leurs broyats sur embryons indemnes d'orga­
nismes pathogènes spécifiques, inoculés à 9 jours par voie chorio­
allantoïdienne. 
2. 2 Nous avons ensuite injecté des broyats de foie et cerveau des 
embryons précédents et du virus de l'Encéphalomyélite infectieuse 
(souche EA 62: W1LLEMART, 1965, à raison de 103 DIE50 par sujet) 
à des poussins issus d'un troupeau indemne d'organismes patho­
gènes spécifiques mais immunisé vis-à-vis du virus de l'Encéphalo­
myélite infectieuse. 
Ces inoculations ont été faites : 
- soit en deux temps, au 6e jour d'incubation des embryons et à 
14 semaines, 
- soit en une fois, les deux agents étant inoculés simultanément 
à 1 jour. 
En même temps on conservait une série d'animaux: 
- témoins non inoculés, 
- témoins inoculés avec un seul des agents pathogènes. 
3) Résultats.
Ils ont été évalués sur la base des symptômes cliniques et des 
lésions histologiques constatées (WILLEMART et DUPOND, 1969). 
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3 .1 Les ovocultures initiales ont mis en évidence une mortalité 
embryonnaire se manifestant de 4 à 8 jours après l'inoculation des 
broyats de cerveaux ou des premiers passages de ceux-ci. L'agent 
pathogène résiste à l'action de l'éther et à la chaleur. 
3. 2 Les témoins non inoculés ou inoculés avec un seul des agents 
mis en œuvre, n'ont pas manifesté de symptômes cliniques ni de 
lésions caractéristiques de la Paralysie transitoire ou de l'Encéphalo­
myélite atypique. 
3. 3 Les poussins inoculés deux fois ont montré : 
pour 50 p. 100 de !'Encéphalomyélite atypique, 
- pour 37 p. 100 de la Paralysie transitoire. 
3. 4 Les poussins inoculés une seule fois avec les deux agents 
pathogènes simultanément ont montré: 
- pour 33 p. 100 de l'Encéphalomyélite atypique, 
- pour le reste des lésions et parfois des symptômes d'encépha-
lite virale. 
En conclusion, la méthode d'inoculation séquentielle a permis de 
reproduire avec un fort pourcentage de succès la Paralysie transitoire 
et !'Encéphalomyélite atypique. 
La comparaison des résultats obtenus chez les oiseaux inoculés par 
les deux méthodes et les divers témoins laisse envisager un méca­
nisme pathogénique consistant : 
• en une sensibilisation primitive du système nerveux central 
lors d'une primo-infection qui entraîne une réactivité exacerbée lors 
d'une infection déclenchante, au moins tant que subsistent des 
lésions histologiques, 
• enfin en l'apparition rapide de symptômes cliniques après cette 
seconde inoculation, ces symptômes étant dus à la prolifération 
énergique des lésions microscopiques. 
Pour un concept « Maladie N erCJeuse Chronique ». 
Après une infection par un agent pathogène n'ayant pas provoqué 
l'apparition de symptômes cliniques, existe néanmoins souvent une 
lésion initiale discrète du système nerveux qui persistera pendant 
plus ou moins longtemps. 
Si, pendant ce délai de disparition de la lésion initiale, un second 
agent neurotrope infecte l'animal, les lésions persistantes repren-
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dront vite leur développement et deviendront suffisantes pour acqué­
rir une expression clinique, quand bien même le second agent ne 
serait pas capable d'en provoquer une à lui seul. 
Il y aurait addition ou synergie d'action des agents pathogènes, ce 
qui permet de poser les équations suivantes : 
agent neurotrope faible � lésions sans symptômes, 
agent neurotrope faible x l
+ --+lésions et symptômes. 
agent neurotrope faible y 
Pour reprendre l'exemple de l'Encéphalomyélite atypique: 
ovoculture de cerveau injectée à l'embryon --+lésions sans 
symptômes chez le 
poussin qui éclôt. 
virus EA 62 injecté au poulet de 14 semaines --+lésions sans 
symptômes. 
ovoculture de cerveau injectée à l'embryon l
virus EA 62 injecté a:poulet de 14 semaines 
---+ lésions et 
symptômes. 
Quelques conséquences pratiques du concept « Maladie Nerveuse Chro­
nique». 
En tenant compte des données précédemment exposées, nous pou­
vons par exemple: 
1) Prévoir l'apparition ou la résurgence de troubles nerveux 
comme les accidents consécutifs à l'emploi de vaccins à virus vivants 
doués d'un faible pouvoir neurotrope (souche H1TCHNER Bi) chez 
des animaux ayant souffert plusieurs mois auparavant d'Encépha­
lomyélite infectieuse. 
2) Expliquer les degrés de passage entre plusieurs expressions cli­
niques ou lésionnelles de ce qui semble finalement être des formes 
différentes d'une même maladie: la Paralysie transitoire/Encéphalo­
myélite atypique. 
Dans ces maladies la lésion initiale paraît être une vascularite 
lymphoïde plus ou moins accentuée qui revêt une extension plus ou 
moins importante au niveau du système nerveux central, des nerfs et 
des méninges. 
Cette lésion initiale peut être réactivée, comme nous l'avons 
démontré expérimentalement, par le virus de l'Encéphalomyélite 
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infectieuse, qui est alors capable de provoquer l'évolution d'une 
maladie clinique, bien que l'infection se place à un moment où les 
animaux n'y sont théoriquement pas sensibles. 
Nous avons, d'autre part, pu observer sur le terrain que des crises 
d'Encéphalomyélite atypique pouvaient aussi être déclenchées par 
l'administration d'un vaccin contre la Maladie de NEWCASTLE, 
à base de souche LA SoT A. 
Par la suite, en fonction de la gravité du syndrome, les animaux 
se montrent plus ou moins sensibles à l'action pathogène du virus 
de la Maladie de MAREK classique, celle-ci pouvant alors évoluer 
dans les troupeaux sous une forme grave. Il faut noter que nos obser­
vations ont été faites de 1964 à 1967, avant l'apparition en France de 
souches hypervirulentes du virus de la Maladie de MAREK, capables 
à elles seules de provoquer des évolutions de cette maladie sous sa 
forme aiguë. 
DISCUSSION 
Parmi les viroses neurotropes, ToMMASI (1973) distingue quatre 
classes principales, dont deux retiendront davantage notre atten­
tion : 
- des infections persistantes à évolution subaiguë, caractérisées 
par une inflammation exsudative et productive, 
- des infections lentes à évolution chronique, caractérisées par 
une dysfonction lentement progressive et une dualité de dégéné­
rescence et de stimulation cellulaires. 
Dans cette dernière classe ToMMASI suggère de distinguer les 
maladies à virus lents proprement dites et les maladies virales évo­
luant lentement. 
Les limites des cadres respectifs de ces deux catégories sont impré­
cises. Cependant, on peut choisir, comme ToMA et GORET (1973), 
plusieurs critères qui permettent des distinctions. 
Deux caractères de notre syndrome permettraient de le placer de 
préférence parmi les maladies virales évoluant lentement. Ce sont la 
présence de lésions inflammatoires de type classique (manchons péri­
vasculaires lymphoïdes) et la relative aisance de l'isolement de 
l'agent initial. 
Cependant, les maladies à évolution lente sont classiquement pro­
voquées par un seul virus, même si celui-ci possède des caractères un 
peu particuliers, tel celui de la Panencéphalite subaiguë du chien 
(GUILLON, 1973). 
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Or, dans le syndrome que nous décrivons interviennent obligatoi­
rement deux agents pathogènes différents : 
- l'un provoque une primo-infection précoce et persistante, 
- l'autre, agissant dans un délai relativement bref (2 à 3 mois) 
provoque l'infection déchaînante. 
CONCLUSION 
Nous pensons qu'existe chez les poules un syndrome «Maladie 
Nerveuse Chronique» tout comme existe un syndrome Maladie 
Respiratoire Chronique. 
Différents virus réputés peu dangereux, intervenant selon un mode 
séquentiel, exercent une synergie pathogène et donnent naissance 
à des troubles ayant une expression clinique plus ou moins alar­
mante, un pronostic souvent grave et évoluant sous une forme ori­
ginale, répétitive, reproductible. 
Il ne semble pas qu'il s'agisse d'une infection lente, mais plutôt de 
la combinaison d'une infection persistante et d'une infection aiguë 
plus classique. 
Ce concept de« Maladie Nerveuse Chronique» nous permet d'élu­
cider le mécanisme étiopathogénique de certains troubles nerveux de 
la poule et d'en réaliser la reproduction expérimentale. 
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